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Rezumat
Epidemiologia Accidentului vascular cerebral (AVC) din Republica Moldova s-a schimbat în ultimii 50 de ani. Anual 

în Republica Moldova dezvolta un AVC mai mult de 10.123 de persoane. Ca și în SUA și în alte țări bolile cerebrovas-
culare în Republica Moldova sunt plasate pe locul doi în structura cauzelor de mortalitate (28.95%) și a ratei mortalității 
generale (16,23%). Conform datelor Biroului Național de Statistică, în 2012 s-a înregistrat 11.863 cazuri noi de AVC, 
în urma AVC au decedat 6125, sau 1 din 6 decesuri anuale sunt atribuite AVC. AVC ischemic este principala cauză de 
dizabilitate în rândul adulților și a treia cauză de mortalitate ca frevență la nivel mondial. Din aceste considerențe este 
important de apreciat recuperarea neurologică și funcțională în ambele faze, acute și cronice post-accident vascular cere-
bral. Reabilitarea s-a dovedit a fi  cel mai benefi că, atunci când sunt inițiate precoce; Cu toate acestea, recuperarea defi ci-
enței asociate de accidentul vascular cerebral sunt posibile pe parcursul a luni și chiar ani. Recuperare după un accident 
vascular cerebral este infl uențată de o varietate de factori intrinseci și externi care infl uențează probabilitatea și gradul 
de reorganizare neurologică. Un interes deosebit reprezintă efectul de inițiere precoce a reabilitării, intensitate crescută a 
terapiei de reabilitare, la pacienții ce au suportat un accident vascular cerebral.

Cuvinte-cheie: AVC, TMS, neuroplasticitate

Summary. Cerebral neuroplasticity in stroke
Epidemiology of stroke (CVA) in Moldova has changed in the last 50 years. Annually in Moldova develop a stroke 

more than 10,123 people. As in the US and other countries cerebrovascular diseases in Moldova are placed second in the 
structure cause mortality (28.95%) and the general mortality rate (16.23%). According to the National Bureau of Statis-
tics, in 2012 there was 11,863 new cases of stroke after stroke died in 6125, or 1 in 6 annual deaths are attributed to stroke. 
Stroke is the leading cause of disability among adults and the third leading cause of mortality worldwide, as frequency. 
For this reason it is important to assess neurological and functional recovery in both phases, acute and chronic post-stroke. 
Rehabilitation has been shown to be most benefi cial when started early; However, the recovery stroke associated defi ci-
ency possible during the months and even years. Rehabilitation after a stroke is infl uenced by a variety of intrinsic and 
external factors that infl uence the likelihood and degree of neurological reorganization. Of particular interest is the effect 
of early initiation of rehabilitation, increased intensity of rehabilitation therapy in patients who have suffered a stroke.
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Резюме. Нейропластичность при церебральном инсульте
Эпидемиология церебрального инсульта в Молдове изменилась з а последние 50 лет. Ежегодно в Молдове у 

более чем 10123 человека развивается инсульт. Как и в США и других странах цереброваскулярные заболевания 
в Молдове занимают второе место в структуре смертности (28.95%) и общей смертности (16.23%). По данным 
Национального бюро статистики, в 2012 году было 11 863 новых случаев инсульта, после инсульта умерло 
6125 человек, или 1 из 6 ежегодных случаев смерти относятся к инсульту. Инсульт является ведущей причиной 
инвалидности среди взрослых и третьей по значимости причиной смертности во всем мире, по частоте. Исходя 
из этого важна оценка неврологического и функционального восстановления в обеих постинсультных фазах, 
острой и хронической. Реабилитация оказалась более эффективной в случае раннего ее начала. Тем не менее, 
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восстановление дефицита возможнo в течение месяца и даже лет. Восстановление после инсульта зависит от 
различных внутренних и внешних факторов, которые влияют на вероятность и степень неврологической реорга-
низации. Особый интерес представляет влияние раннего начала реабилитации, повышение интенсивности реаби-
литационной терапии у пациентов, которые перенесли инсульт.

Ключевые слова: инсульт, ТМС, нейропластичность
_______________________________________________________________________________________________

Epidemiologie
Epidemiologia Accidentului vascular cerebral 

(AVC) din Republica Moldova s-a schimbat în ultimii 
50 de ani. De-a lungul anilor, țara a devenit mai urba-
nizată şi, din această cauză se observă o tranziție de 
la predominanța bolilor infecțioase la predominanța 
bolilor cronice. În Republica Moldova incidența AVC 
și rata mortalităţii rămâne una dintre lideri în Euro-
pa. Rata incidenţei AVC a crescut de la 20,4 în anul 
2000 la 28.19 în 2008 la 100,000 populații.  Anual 
în Republica Moldova dezvoltă un AVC mai mult 
de 10.123 de persoane. Ca și în SUA și în alte țări 
bolile cerebrovasculare în Republica Moldova sunt 
plasate pe locul doi în structura cauzelor de mortalita-
te (28.95%) și a ratei mortalității generale (16,23%). 
Rata de deces anuală prin accident vascular cerebral 
în Republica Moldova pentru anul 2007 a fost de 54 
la 100000 locuitori. Conform datelor Biroului Nați-
onal de Statistică, în 2012 s-a înregistrat 11.863 ca-
zuri noi de AVC, în urma AVC au decedat 6125, sau 1 
din 6 decesuri anuale sunt atribuite AVC. În structura 
mortalităţii, bolile cerebrovasculare ocupă locul 2 cu 
172,1 cazuri la 100 000 populație, cedând locul doar 
cardiopatiei ischemice - 337,9 la 100 000 populație. 
În 2012 – prevalența AVC - 198,1 la 10 000 populație, 
incidența AVC - 33,3 la 10 000 populație, AVC ische-
mic reprezentând 80% din numărul total al accidente-
lor vasculare cerebrale.

AVC ischemic este principala cauză de dizabilita-
te în rândul adulților și a treia cauză de mortalitate ca 
frevență la nivel mondial.  Accidentul vascular cere-
bral (AVC) reprezintă unul din factorii principali de 
morbiditate și mortalitate în întreaga lume.  Conform 
datelor epidemiologice, impactul AVC-ului asupra 
sănătății publice este în continuă creștere, fapt expli-
cat prin îmbătrânirea populației, creșterea numărului 
de supraviețuitori după un AVC sau IM și, a popu-
lației cu risc major de dezvoltare a unor evenimente 
vasculare noi.   Conform OMS, AVC afectează anu-
al aproximativ 20 mln de persoane dintre care 6 mln 
decedează. Din cei care supravieţuiesc, aproximativ 
o treime sunt cu sechele invalidizante şi necesită în-
grijire. Aproximativ 1 din 6 bolnavi în următorii cinci 
ani vor suporta un AVC repetat.

Defi nirea tipurilor de recuperare
Recuperarea neurologică spontană sau intrin-

secă. Ca regulă generală, severitatea defi citului inițial 
este invers proporțională cu prognoza de recuperare. 

Majoritatea recuperării spontane are loc în primele 
3-6 luni de la accidentul vascular cerebral. Evoluția 
proceselor de recuperare accelerează negativ în func-
ție de timp și este un fenomen previzibil [37]. Ski-
lbeck colab. (1983) au studiat 92 de supraviețuitori 
după accident vascular cerebral, cu o vârstă medie de 
67.5 ani (interval = 36-89), la evaluarea fi nală, fi e la 
2 sau 3 ani după un accident vascular cerebral. Cea 
mai mare dinamică a recuperărilor au fost raportate în 
primele 6 luni, care a continuat și după 6 luni dar re-
cuperarea a fost statistic nesemnifi cativ. Acest tip de 
recuperare a fost, până de curând, considerat ca fi ind 
în mare parte inaccesibilă intervenției sau manipulă-
rii medicale. Defi citele neurologice consecințele unui 
accident vascular cerebral sunt adesea denumite de-
teriorări. Acestea sunt determinate în primul rând de 
localizare și volumul accidentului vascular cerebral.

Recuperarea funcțională se referă la îmbunătăți-
rea independenței în domenii cum ar fi  grija de sine 
și mobilitatea. Recuperarea depinde de motivația pa-
cientului, capacitatea de învățare și de sprijinul fami-
liei, precum și calitatea și intensitatea tratamentului. 
Acest tip de recuperare este modifi cabil și poate fi  
infl uențat prin diferite tipuri de intervenții, dar poa-
te să apară independent de recuperarea neurologică. 
Defi citele funcționale sunt adesea menționate ca han-
dicap și sunt măsurate în termeni de funcții, cum ar fi  
activitățile cotidiene.

Concluzii 
Recuperarea poate fi  defi nită fi e ca neurologică, 

sau funcțională. Recuperarea neurologică este rezul-
tatul de reparare a creierului / reorganizare. Recupe-
rare funcțională este multi-funcțională și infl uențat de 
procesele de reabilitare.

Mecanisme de recuperare neurologică
Deși, o serie de procese au fost identifi cate ca 

având un rol în recuperarea neurologică după acci-
dent vascular cerebral, rolul fi ecărui aparte nu este 
complet înțeles. Recuperarea după accident vascular 
cerebral este adesea atribuită absorbției edemului și 
revasculizarea în penumbra ischemică [7] (Dombovy 
1991). Cu toate acestea, recuperarea spontană poate fi  
prelungită și după perioada de reorganizare a schim-
bărilor structurale acute cauzate de accident vascular 
cerebral, cu o recuperare care apare la 4-6 săptămâni 
după accident vascular cerebral [3] (Brodal 1973). În 
plus, studiile pe animale și pe cele umane au determi-
nat că, cortexul cerebral suferă reorganizare funcțio-
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nală și structurală pe parcursul a câtorva săptămâni, 
sau luni de la leziune, iar modifi cările compensatorii 
se extind până la 6 luni în cazul accidentelor vascu-
lare cerebrale mai severe [15] (Green 2003). Recupe-
rarea poate fi  grupată în două categorii: 1) procesele 
locale a sistemului nervos central (SNC) (de recupe-
rare precoce) și 2) Procesele de reorganizare a SNC 
(de recuperare tardivă)

Procese locale (de recuperare timpurie)
Procesele locale care conduc la ameliorarea cli-

nică inițială apar independent de comportament sau 
de stimuli.

a) Edemul. Edemul din jurul leziunii poate per-
turba funcționarea conexiunilor neuronale din apropi-
ere. O parte din recuperarea precoce se poate datora 
absorbției edemului ce înconjoară suprafața infarctu-
lui [23] și după ce edemul dispare, aceste conexiuni 
neuronale își pot recăpăta funcția pierdută. Acest pro-
ces poate continua până la 8 săptămâni, dar este, în 
general, fi nisat mult mai devreme [18]. Hemoragiile 
cerebrale tind să fi e asociate cu un edem  mai mare, 
care necesită mai mult timp să dispară, dar care poate 
fi , la rândul său asociat cu o recuperare mai dramatică 
Figura 1.

Figura 1. Edemul perilezional.

b) reperfuzia Penumbrei  ischemice. Reper-
fuzia penumbrei  ischemice este un alt proces local, 
care poate facilita recuperarea precoce. O leziune is-
chemică focală constă dintr-un miez de fl ux sanguin 
scăzut, care în cele din urmă duce la un infarct Figu-
ra 2 [1,24], înconjurată de o regiune de fl ux sanguin 
moderat, cunoscut ca termen de penumbra ischemică 
[1,24], care se afl ă la risc de infarct, dar este încă re-
cuperabil.

Reperfuzia din această zonă afectată duce la relu-
area funcționării neuronale. Figura 3.

c) reorganizarea prin Diaschisis. Diaschisisul 
este o stare de reactivitate scăzută sau o deprimare 
a funcțiilor ca urmare a unei întreruperi bruște a im-
pulsurilor a unei regiuni din creier de la locul leziunii 
cerebrale. Având o leziune a unei regiuni din creier, 
alte zone de țesut cerebral sunt brusc lipsite de o sursă 
majoră de stimulare. Nudo și colab. [33] au remarcat 
faptul că diaschisisul apare precoce după o leziune și 
induce o inhibare sau suprimare corticală a țesutului 
înconjurător sau a unor regiuni corticale la distanță 
care sunt interconectate cu zona leziunii. Reversibili-
tatea poate fi  parțială din cauza reasorbției edemului, 
care este responsabil pentru o parte din recuperarea 
spontană [33]. Funcția neuronală poate reveni după 
remodelarea diaschisisului, în special dacă zona co-
nectată a creierului este lăsată intact. Acest lucru este 
valabil, mai ales, pentru structurile noncorticale după 
o leziune corticală [23].

Procesele de reorganizare a SNC (de recupe-
rare tardivă)

Reorganizarea neurologică joacă un rol important 
în restabilirea funcției. Se poate extinde pentru o pe-
rioadă mai lungă de timp decât procesele locale, cum 
ar fi  reasorbția edemului sau reperfuzia penumbrei, 
și reprezintă un interes deosebit deoarece poate fi  in-
fl uențata de metodele de reabilitare. Nudo (2003a), 
bazat pe cercetările animale, a sugerat că schimbările 

Figura 2. Leziune cu penumbra ischemică. Figura 3. Reperfuzia penumbrei ischemice.
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care apar în timpul învățării motorie, adică sinaptoge-
neza și creșterea puterii sinaptice, sunt asemănătoare 
ca modifi cările  care au loc în timpul recuperării după 
un accident vascular cerebral. Acest lucru a fost bine 
demonstrat după leziuni mici, focale în cortexul mo-
tor unde aceleași principii de învățare și dezvoltare 
motorie  a conexiunilor funcționale au loc în țesutul 
adiacent, nedeteriorat. Nudo [27], a specifi cat că  neu-
roplasticitatea post-accident vascular cerebral (ex: cu 
afectarea cortexul motor) se bazează pe trei concepte 
principale: 1) În creierul normal (fără AVC), învățarea 
mișcărilor fi ne este asociată cu modifi cări funcționale 
previzibile din cadrul cortexului motor; 2) Leziunile  
cortexului motor rezultatele post-accident vascular 
cerebral induce modifi cări funcționale în țesutul cor-
tical rămas; 3) După  un accident vascular cerebral 
cortical, aceste două concepte interacționează astfel 
încât redobândirea abilităților motorii este asociată cu 
reorganizarea funcțiilor neurologice care apar în cor-
texul nedeteriorat [27]. Această neuroplasticitate sau 
reorganizare corticală este foarte important  pentru 
reabilitare și un concept  neurofi ziologic  major care 
stau la baza recuperării neurologice post-accident 
vascular cerebral.

Concluzii. Reorganizarea este dependentă nu nu-
mai de locul leziunii, dar  și de fondalul cerebral din 
jurul leziunii, precum și zonele îndepărtate care au 
legături structurale cu zona afectată.

Plasticitatea corticală depinde atât de zona afecta-
tă, cât și de  zonele conectate la zona afectată.

Timpul de recuperare
Recuperarea neurologică maximă  după un acci-

dent vascular cerebral apare începând cu prima lună 
până la trei luni. Un număr mare de studii au arătat 
că recuperarea poate continua într-un ritm mai lent 
pentru cel puțin 6 luni de la AVC;  până la 5% dintre 
pacienți continuând să se recupereze  până la un an. 
Acest lucru este valabil, mai ales, la pacienții care au 
un handicap grav chiar de la debut (Bonita și Bea-
glehole 1998, Duncan și colab. 1992, Ferucci colab. 
1993, Kelley-Hayes și colab. 1989 Wade et al. 1983, 
Wade și colab. 1987). Dinamica progreselor înregis-
trate în recuperare poate avea un platou la orice etapă 
de recuperare și doar un procent foarte mic dintre cei 
cu AVC moderat sau sever (aproximativ 10%) obțin o 
„recuperare completă”.

Revenirea puterii motorie nu este sinonimă cu 
recuperarea funcției pierdute; Funcția poate fi  îm-
piedicată de incapacitatea de a efectua mișcari fi ne 
și coordonate, apraxia, defi citele senzoriale, tulburări 
de comunicare precum și tulburări cognitive. Poate să 
apară îmbunătățiri funcționale în absența recuperării 
neurologice [19,20-23,26]. Recuperare funcțională 
(abilitatea de a continua activitățile în ciuda limită-

rilor) și de îmbunătățirea în comunicare poate conti-
nua luni de zile chiar după ce recuperarea neurologică 
este completă.

Pe baza acestor observații se poate concluziona 
cu siguranță că severitatea  accidentului vascular ce-
rebral este invers proporțională cu rezultatul fi nal de 
funcționare, cu majoritatea pacienților care au avut un 
accident vascular cerebral ușor au un grad de dizabi-
litate ușoară, în timp ce majoritatea pacientilor care 
suportă un accident vascular cerebral foarte grav ma-
nifestă în continuare defi cite severe sau foarte severe 
chiar după fi nalizarea reabilitării.

Concluzii. Vârful maxim de recuperare neurolo-
gică  este în primele 1-3 luni după-accident vascular 
cerebral și poate continua într-un ritm mai lent câteva 
luni. Cu toate acestea, recuperarea funcțională poa-
te continua chiar și după ce recuperarea neurologică 
este completă. Recuperarea apare mai repede în acci-
dente vasculare cerebrale mai ușoare.

Recuperarea funcțiilor specifi ce
Într-un studiu longitudinal de Hier et al. [17], slă-

biciunea brațului și piciorului s-a recuperat în apro-
ximativ 40% până la 16 săptămâni, dereglările sen-
zoriale sau recuperat în 80% până la 46 săptămâni, 
hemianopsia în 65% până la 33 săptămâni, neglijarea 
spațială pe desen unilateral în 70% până la 13 săptă-
mâni, anosognozia și neglijarea în aproape toate ca-
zurile până la 20 săptămâni, dereglări  motorii până 
la 22 săptămâni, precum și prosopagnozia și apraxia 
constructivă în 80% până la 20 săptămâni. Hier și co-
lab. [17] au constatat că recuperarea precoce a fost 
asociată cu:

- Leziuni care măsoară mai puțin de 6% din volu-
mul emisferei drepte

- O hemoragie parenchimatoasă
- Pacienții mai tineri.
a) Mersul. Dobkin [6] a remarcat pe baza unui 

studiu populațional făcut de Jorgensen et al. [19,20-
23,26] (1995c), la Copenhaga, ce a monitorizat 800 
de supraviețuitori după accident vascular cerebral 
acut. La debut, autorii au constatat ca 51% au fost 
în imposibilitatea de a merge,  12% se deplasau cu 
asistență, iar 37% se deplasau independent. La ex-
ternare, 22% nu puteau să meargă, 14% au necesitat  
asistență la mers și, 64% din supraviețuitori au mers 
independent. Aproximativ 80% dintre cei care  inițial 
nu puteau să meargă au atins cel mai bun rezultat al 
funcției de mers pe jos pe parcursul a 6 săptămâni și 
95% pe parcursul a 11 săptămâni. La pacienții care 
au mers cu asistență, 95% au ajuns la cele mai bune 
funcții în decurs a cinci săptămâni. Dintre pacienții 
care au fost în imposibilitatea de a merge inițial, doar 
34% din pacienți au reușit să meargă  independent și 
60% au reușit să meargă  independent din lotul de pa-
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cienți ce necesitau asistență la mers. Cu toate acestea, 
mulți pacienți ce au fost în imposibilitatea de a merge 
inițial nu au atins viteza necesară de mers pe jos, care 
sunt considerate a fi  sufi ciente pentru a merge inde-
pendent.

b) Funcția membrului superior. Dobkin [6]  a 
remarcat pe baza unui studiu populațional făcut de  
Nakayama et al. [19,20-23,26] (1994) că cea mai 
bună funcție a extremității superioare, evaluată prin 
Indicele Barthel cu sub-scorurile pentru îngrijire și 
hrănire, a fost realizat la 95% dintre pacienți pe par-
cursul a 9 săptămani. Autorii au determinat că la paci-
enții cu pareză usoară îmbunătățirea a fost observată 
până la șase săptămâni, iar la pacienții cu pareză se-
veră au atins cea mai bună funcție până la 11 săptă-
mâni. Funcția completă a fost realizat la  79% dintre 
cei cu pareze usoare și, doar  18% cei cu pareză seve-
ră. Acestea și alte studii sugerează că funcția brațului 
și a mâinii pentru majoritatea pacienților tinde să se 
îmbunătățească  până la 12 săptămâni [6].

În plus, Dobkin [6] raportează că pacienții care 
pot fl ecta și extinde degetele afectate și încheietura 
mâinii până la trei luni pot obține imbunătățiri pe par-
cursul unui an aplicând exerciții specifi ce de recupe-
rare. Dobkin [6], de asemenea, a raportat în baza unui 
studiu populațional britanic ce a evaluat 680 de pa-
cienti, la debutul accidentului vascular cerebral acut. 
Hemipareză a fost determinată în 88%, ce au fost 
repartizați în diferite grupe de studiu în dependență 
de severitate; ușoară (nesemnifi cativ funcțional), mo-
derată și severă (puțin sau lipsa mișcării). La o lună, 
26% nu au avut nici o dinamică, iar 39% au fost cla-
sifi cate ca modifi care ușoară.

Defi citul motor la 6 luni a fost evaluat ca fără di-
namică la 39% din supraviețuitori, ușoară 36%, mo-
derată la 10%, iar severă la 14%. În conformitate cu 
Dobkin [6] (1997), pacienții care prezentau un defi cit 
motor ușor au avut de 10 ori mai multe șanse de a 
realiza o recuperare integrală.

c) Funcțiile cerebrale superioare. În conformi-
tate cu Dobkin [6]  (1997), aproximativ 35% dintre 
pacienții cu AVC acut vor fi  admiși de urgență la un 
spital cu afazie și aproximativ 18% vor avea în conti-
nuare afazie la externare (Wade et al. 1986, Pedersen 
și colab. 1995). Pentru afazie, cea mai bună îmbună-
tățire apare în termen de 12 săptămâni, deși abilitățile 
care sunt importante pentru functionarea și integra-
rea socială poate continua timp de un an [6] (Dob-
kin 1997). Alte funcții cerebrale superioare, cum ar fi  
demența sunt de asemenea manifeste la pacienții cu 
AVC (Tatemichi colab. 1994). Kokmen colab. (1996) 
a constatat că demența a fost de nouă ori mai frecven-
tă în primul an după AVC.

Concluzii: marea majoritate a recuperării defi ci-

tului motor, funcția extremității superioare și funcții-
lor cerebrale superioare, cum ar fi  afazia și neglijarea 
post-accident vascular cerebral apare în termen de 12 
săptămâni. Recuperarea mai rapidă poate fi  cauzal 
dependentă de leziuni mai mici și vârstă mai tânără.

Evoluția recuperării după accident vascular 
cerebral.

Odată ce începe stagnarea funcțiilor de recupera-
re, această stare rămâne relativ stabilă (Stineman și 
Granger 1991). Între 6 luni și 3 ani după un accident 
vascular cerebral  se menține un nivel mediu de ca-
pacitate functională [8] (Dombovy et al. 1986). După 
cinci ani, se determină creșteri ușoare ale ratelor de 
spitalizare și deteriorare a funcțiilor, cel mai probabil 
legate de efectele de îmbătrânire și asocierea comor-
bidităților (Stineman și Granger 1991). Deși, funcția 
generală rămâne stabilă, există schimbări în perfor-
manța funcțiilor specifi ce după reabilitare post ac-
cident vascular cerebral. Mobilitatea și incontinența 
intestinului continuă să se imbunătățească pe termen 
lung (Heinemann et al. 1987, Lehman și colab. 1975). 
Cu toate acestea, activitățile funcțiilor cotidiene tind 
să scadă, precum și socializarea în interiorul și în afa-
ra casei și, activitățile de hobby au un declin semnifi -
cativ. Această scădere a socializării depășește efectul 
defi citelor fi zice; cu alte cuvinte, defi citul după ac-
cident vascular cerebral în sine nu poate explica pe 
deplin  scăderea socializării.

În general, supraviețuitorii unui AVC în trun-
chiul cerebral au un prognostic bun de recuperare 
și pe termen lung de supraviețuire în comparație cu 
infarctele emisferice [14] (Garrison și Rolak 1993). 
Chua și Kong (1996) au studiat retrospectiv 53 de ac-
cidente vasculare cerebrale în trunchiul cerebral con-
secutiv admise la o unitate de reabilitare. Ei au des-
coperit ca 96% dintre pacienți au fost externați acasă 
și la pacienții cu un scor mai mic al Indicelui Barthel 
modifi cal (MBI) la internare au avut un rezultat mai 
rău funcțional. MBI total a fost singurul factor sem-
nifi cativ ce a infl uențat rezultatul în timp ce factorii  
nesemnifi cativi au inclus vârsta, slăbiciunea motorie, 
prezența sau absența ataxiei și incontinența urinară.

Concluzii: Deși, funcția în general rămâne relativ 
stabilă între 6 luni și 3 ani de la un accident vascu-
lar cerebral, există schimbări în executarea funcțiilor 
specifi ce după reabilitare (de exemplu mobilitate, in-
continența, și socializarea) a  unui accident vascular 
cerebral.

Plasticitatea cortexului
În timp ce oamenii au creier mai mare comparativ 

cu mamiferele de dimensiuni similare, prin urmare, 
ar fi  capabile de mai multe funcții complexe ale cre-
ierului [41]. Totuși acest lucru nu înseamnă neapărat 
că oamenii au mai mulți neuroni per kilogram, com-
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parativ cu alte animale [41]. Rockel colab. (1980) au 
comparat numărul și densitatea de neuroni corticali în 
creierul uman, macac, pisică, șobolan și, șoarece. Cu 
excepția cortexului vizual, numărul de neuroni pe su-
prafață a fost similară în ciuda faptului că aria totală 
a suprafeței corticale a fost mai mare la oameni [41] 
(Turkstra colab. 2003). Rockel colab. (1980) au presu-
pus că  grosimea  mai mare a cortexului la om este con-
secință a creșterii numărului și complexității ramurilor 
dendritice și axonale, comparativ cu alte specii.

De aceea, capacitatea creierului pare a fi  dependen-
tă de numărul de legături funcționale, mai degrabă de-
cât numărul de neuroni prezenți. Astfel, pentru învăța-
rea proceselor noi  după un accident vascular cerebral 
conexiunile rămase trebuie să fi e ajustate astfel încât să 
se dezvolte conexiuni noi funcționale. Cu toate aces-
tea, din moment ce conexiunile functionale se dezvoltă 
pe parcursul unei vieți prin programare genetică și de 
experiență, ar trebui să fi e oarecum rezistente la schim-
bările post-accident vascular cerebral [41].

Concluzii. Capacitatea creierului este dependentă 
de numărul de legături funcționale și nu de numărul 
de neuroni prezenți. Conexiunile funcționale se dez-
voltă pe parcursul vieții prin programare genetică și 
experiență. Substituția funcțională după AVC necesi-
tă dezvoltarea de noi conexiuni.

Capacitatea creierului este dependentă de numă-
rul de legături funcționale, adică sinapse.

Concluzie
Plasticitatea corticală depinde de zona afectată 

a creierului, precum și regiunile conectate de zona 
afectată.

Recuperarea după un accident vascular cerebral:
 Majoritatea recuperării apare precoce și este 

infl uențată de vârstă și dimensiunea leziunii.
 Rata cea mai mare a recuperării neurologice  

după AVC este în primele 3 luni.
 Îmbunătățirea funcției poate avea loc între 6 

luni și 3 ani după accident vascular cerebral.
 Neuroplasticitatea.
 Capacitatea creierului depinde de numărul de 

legături funcționale, adică sinapse.
 În studiile pe animale, un mediu înconjură-

tor difi cil duce la formarea unui număr mai mare de 
sinapse.

 În studiile pe animale, învățarea motorie duce 
la modifi cări a cortexului motor.

 La animale, regiunile corticale somato-sen-
zoriale pot fi  schimbate prin schimbarea impulsurilor 
senzoriale la zona motorie.

 Studiile clinice arată că învățarea și experien-
ța duce la o extindere a reprezentării corticale.

 Clinic, stimularea senzorială poate facilita re-
cuperarea motorie.

 Implicarea emisferei  în Neuroplasticitate.
 La animale, cu cât mai mare este deteriorarea 

unei zone specifi ce a creierului, cu atât mai mare este 
plasticitatea creierului din zonele adiacente.

 În studiile pe animale și cele clinice, conexi-
unile motorii ipsilaterale implicate în emisfera intactă 
sunt recrutate, atunci când leziunile sunt atât de mari, 
încât emisfera afectată nu se poate recupera.

 Clinic, recuperare după un accident vascular 
cerebral este asociată în primul rând cu plasticitate 
cerebrală a cortexului adiacent.

 Clinic, se poate determina o recuperare mo-
torie mai accelerată prin implicarea neuroplasticității 
creierului în emisfera afectată.

 Recuperarea tulburărilor afatice este asociată 
cu implicarea bilaterală a emisferilor.

 Intensitatea terapiilor.
 În studiile pe animale, antrenamentul mai in-

tensiv crește plasticitatea creierului.
 Clinic, terapiile de reabilitare mai intensive 

duce la rezultate mai bune în îmbunătățirea funcției 
pierdute.

 Terapia precoce.
 În studiile pe animale, terapia precoce, dacă 

este făcută intensiv poate agrava rezultatele.
 În studiile pe animale, terapia precoce duce 

la o plasticitate mai mare a creierului comparativ cu 
terapia tardivă.

 clinic, terapia de reabilitare precoce este aso-
ciată cu rezultate mai bune.

 Dimensiunea accidentului vascular cerebral 
și vârsta infl uențează recuperarea post-accident vas-
cular cerebral. 

 În studiile pe animale, nu există o relație in-
vers proporțională dintre mărimea accidentului vas-
cular cerebral și  recuperare.

 Clinic, vârsta este invers proporțională cu re-
cuperarea, dar impactul este mic.
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